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CAPITULO I.   
RESUMEN 
 
     El presente estudio se realizó en el Hospital Metropolitano de la ciudad de Quito,  provincia 
de Pichincha con la participación de 90 pacientes trasplantados renales en edad de 6 a 65 años 
desde enero del 2013 a diciembre del 2014. 
     La investigación es un estudio de cohorte retrospectivo. El objetivo general es realizar la 
comparación del valor de cistatina c y creatinina sérica para identificar cambios en la filtración 
glomerular en pacientes Trasplantados Renales del Hospital Metropolitano. Los objetivos 
específicos son: a) Determinar los valores creatinina sérica y la cistatina c en paciente 
trasplantados renales del Hospital Metropolitano. b) Objetivar los valores de filtración 
glomerular en pacientes trasplantados renales del Hospital Metropolitano. c) Determinar la 
sensibilidad y especificidad, valor predictivo positivo y negativo de la cistatina c en relación a la 
creatinina sérica en pacientes trasplantados renales del Hospital Metropolitano. 
     Se planteó la hipótesis que  la cistatina c es superior a la creatinina sérica en la detección de 
los cambios de la tasa de filtración glomerular en pacientes trasplantados renales.  
     Se utilizó estadística descriptiva y estadística significativa. Además se calculó la evaluación 
de pruebas diagnósticas que derivaron al análisis de sensibilidad, especificidad, valor predictivo 
positivo, valor predictivo negativo. 
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     La correlación entre creatinina y MDRD fue de -0,767, la correlación de la cistatina c y el 
MDRD es de -0,700 por lo tanto no es superior la cistatina c sobre la creatinina.  
     La sensibilidad de la cistatina c fue del 50%, esto quiere decir que la prueba de la cistatina c 
identifica al 50% de enfermos y la especificidad de 89%, esto quiere decir que la prueba de 
cistatina c identifica al 89% de sanos.  
 
Palabras claves: filtración glomerular, creatinina, cistatina c, trasplante renal. 
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ABSTRACT 
 
     The following research had been done in METROPOLITANO hospital from QUITO city 
PICHINCHA province, with participation of ninety kidney transplant patients whose age was 
between six years old to sixty five years old from January 2013 to December 2014. 
     The research is a study of retrospective cohort and evaluation of diagnostic tests. 
     The general purpose is contrast cystatin c value with serum creatinine value and identifying 
glomerular filtration in kidney transplant patients from METROPOLITANO Hospital. 
     Specific objetives are: 
a) To Establish serum creatinine and  cystatin c in kidney transplant patients from 
METROPOLITANO Hospital. 
b) To Objectify filtration glomerular values in kidney transplant patients from 
METROPOLITANO Hospital. 
c) To Establish sensibility and specificity of positive and negative predictive value from 
cystatin c in contrast of serum creatinine in kidney transplant patients from 
METROPOLITANO Hospital. 
     It had been suggested the hypothesis that cystatin C is superior to serum creatinine in 
detecting changes in glomerular filtration rate in kidney transplant patients was raised. 
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     Descriptive statistics and  significant statistics was used. Also evaluation of diagnostic tests 
that led the analysis of sensitivity, specificity, positive predictive value, negative predictive value 
was calculated. 
     The Correlation between creatinine and MDRD was of -0.767, the correlation of cystatin C 
and MDRD is -0,700 for that reason The cystatin C is not superior over the creatinine. The 
sensibility of cystatin C was 50 %,  that means cystatin C tests identify 50 % of sick people and 
89 % of specificity, in fact cystatin C tests identify 89 % of healthy people. 
 
Key Words:   glomerular filtration, creatinine, cystatin c, renal transplantation. 
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CAPÍTULO II 
2.1 INTRODUCCIÓN. 
     “La tasa de filtración glomerular es el volumen de fluido filtrado por unidad de tiempo desde 
los capilares glomerulares renales hacia el interior de la cápsula de Bowman” (National Kidney 
Foundation, 2002). 
     De acuerdo con la Sociedad Americana de Nefrología, se estima que 1 de cada 10 adultos 
sufre de insuficiencia renal en el mundo. En Ecuador, se registra que el 9 % de la población sufre 
de algún tipo de enfermedad en los riñones, con un crecimiento anual del 19 %.(Proaño L. 2009). 
     Existen enfermedades que pueden ocasionar daño estructural renal en forma irreversible y que 
deben ser  reconocidas.  
     El tratamiento cuando ya se ha establecido la enfermedad renal crónica es la hemodiálisis, 
diálisis peritoneal, el trasplante renal.  
     La insuficiencia renal se describe como una disminución del índice del filtrado glomerular, 
manifestándose con la elevación de la creatinina en suero. La creatinina es un biomarcador 
utilizado para determinar la función renal; pero es inexacto para la detección de insuficiencia 
renal leve, variando sus niveles en función de la masa muscular y de la ingesta de proteínas. 
(King AJ, 1997). 
     Dentro de este contexto es importante contar con marcadores para evaluar el daño renal que 
se pueden medir con la tasa de filtración glomerular. El patrón de oro para medir la filtración 
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glomerular es el método de la inulina que se utiliza en pruebas experimentales, pero es mucho 
más común utilizar el ritmo de evacuación de la creatinina para estimar la filtración.  
     En los estadios iniciales de la insuficiencia renal, las ecuaciones basadas en la creatinina 
sérica tienden a infra estimar el filtrado glomerular, por ello no son útiles en el diagnóstico de la 
enfermedad renal incipiente.  
     La cistatina c es una proteína no glicosilada, en todos los seres humanos se produce en las 
células nucleadas, como una cadena de 12 aminoácidos, tiene un bajo peso molecular y se 
elimina en la circulación sanguínea por filtración glomerular. (Zahran A. 2007). 
     Si disminuye la tasa de filtración glomerular, los niveles de cistatina c en sangre se elevan. 
Por lo tanto los niveles séricos de cistatina c es un marcador del funcionamiento renal.  
     La cistatina c es capaz de detectar el fracaso renal agudo más precozmente que la creatinina, 
puesto que su concentración sérica se eleva entre 36 y 48 horas antes de que lo haga la 
concentración de creatinina sérica. (Haase Fielitz A. 2009). 
     En los pacientes que han sido sometidos a un trasplante renal, se debe cuidar su órgano 
trasplantado de manera adecuada. Por ello es necesario determinar cambios mínimos en su 
funcionamiento.    
     Por lo tanto se plantea la posibilidad de comparar la cistatina c con la creatinina como 
marcadores para calcular la filtración glomerular en pacientes trasplantados renales. 
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2.2. JUSTIFICACIÓN. 
     La cistatina c es capaz de detectar alteraciones precoces en relación con la creatinina, puesto 
que la concentración sérica de cistatina se eleva entre 36 y 48 horas antes que la creatinina. 
(Haase A., 2009). 
     La superioridad de la cistatina c se debe a sus características fisiológicas: 1) una vida media 
más corta que la creatinina. 2) una menor distribución a nivel corporal (sólo se ubica en el 
volumen extracelular en comparación con la creatinina que se distribuye por el agua corporal 
total). 
     En los pacientes sometidos a trasplante renal la medida de la cistatina c podría ser de utilidad 
en las siguientes situaciones: 
 En el pos-trasplante renal inmediato: pasados los primeros 8 días se ha visto que es más 
eficiente la cistatina c que la creatinina para la detección de un retraso en la función del 
injerto (en los primeros días post-trasplante la cistatina c no sería útil debido a las altas 
dosis de corticoesteroides administradas). (Lebkowska U. 2009). 
 En el diagnóstico de un rechazo agudo: por su precocidad en la detección de la 
insuficiencia renal aguda. 
 En la detección precoz de la nefropatía crónica del injerto. (Xu H, Lu Y.2006). 
     Varios estudios han determinado que la cistatina c es un marcador superior a la creatinina 
para la detección temprana de cambios mínimos en la tasa de filtración glomerular. (Parikh CR. 
2008). 
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     Por lo antes mencionado, conocer el índice de filtración glomerular es indispensable para 
determinar mínimos cambios en la función renal y tomar los correctivos necesarios con el fin de 
detener la falla renal; para eso proponemos en este estudio el uso de la cistatina c como marcador 
para medir la función renal.  
     Cuando la insuficiencia renal finalmente se ha establecido, la velocidad del deterioro de la 
función renal es variable para cada paciente, aun cuando la  causa del daño renal fuere la misma. 
Por ejemplo, la sobrecarga proteica  dietética, aumenta la velocidad del daño funcional renal, así 
como el uso de nefrotóxicos, independientemente de la etiología del daño renal.  
     Los resultados de este estudio son de gran importancia para estimar la superioridad de la 
cistatina c como marcador para calcular la filtración glomerular en comparación con la creatinina 
sérica en paciente trasplantados renales y determinar así el menor cambio en la función renal y 
poder intervenir inmediatamente con el fin de evitar el deterioro irreversible del órgano 
trasplantado. 
2.3. PROBLEMA DE INVESTIGACIÓN. 
     ¿Será la cistatina c superior a la creatinina sérica para identificar tempranamente cambios  en 
la filtración glomerular de pacientes trasplantados renales del “Hospital Metropolitano”, Quito, 
desde enero 2013 a diciembre 2014? 
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2.4. OBJETIVOS. 
2.4.1 OBJETIVO GENERAL. 
     Realizar la comparación del valor de cistatina c y creatinina sérica para identificar  cambios 
en la filtración glomerular en pacientes trasplantados renales del Hospital Metropolitano, Quito 
desde enero 2013 a diciembre 2014. 
2.4.2 OBJETIVOS ESPECÍFICOS. 
 Determinar los valores de creatinina sérica y la cistatina c en paciente trasplantados 
renales del Hospital Metropolitano. 
 Objetivar los valores de filtración glomerular en pacientes trasplantados renales del 
Hospital Metropolitano.  
 Determinar la sensibilidad y especificidad, valor predictivo positivo y negativo de la 
cistatina c en relación a la creatinina sérica en pacientes trasplantados renales del 
Hospital Metropolitano. 
2.5 HIPÓTESIS. 
     La cistatina c es superior a la creatinina sérica para identificar tempranamente cambios  en la 
filtración glomerular de pacientes trasplantados renales del “Hospital Metropolitano”, Quito, 
desde enero 2013 a diciembre 2014. 
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2.6. METODOLOGÍA. 
2.6.1 OPERACIONALIZACIÓN DE VARIABLES DEL ESTUDIO. 
 
 
VARIABLE 
 
DEFINCIÓN 
CONCEPTUAL 
 
DIMENSION 
INDICADOR 
DEFINICIÓN 
OPERACIONAL 
 
ESCALA 
MEDIDA 
ESTADÍSTICA 
DESCRIPTIVA 
 
CISTATINA C 
Proteína 
producida por 
células 
nucleadas, 
marcador 
función renal. 
 
Valor cistatina c 
en suero 
sanguíneo. 
 
 
 
 
 
Bajo 
Normal  
Elevado  
1= < 1,1 
mg/dl 
2= > 1,2 a 
2 mg/dl 
 
Porcentaje 
Sensibilidad 
Especificidad 
Valor predictivo 
positivo.  
Valor predictivo 
negativo 
 
CREATININA 
 
Producto de 
desecho del 
metabolismo 
músculos que 
normalmente 
Valor creatinina 
en suero 
sanguíneo 
  
Bajo 
Normal 
Elevado 
1= <1,1 
mg/dl 
2= > 1,2 
mg/dl 
 
Porcentaje 
Sensibilidad 
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filtran los 
riñones  
Especificidad 
Valor predictivo 
positivo. 
Valor predictivo 
negativo. 
 
TASA 
FILTRACIÓN 
GLOMERULAR 
 
Volumen de 
fluido filtrado 
por unidad de 
tiempo desde los 
capilares 
glomerulares 
renales hacia 
cápsula de 
Bowman. 
(ml/min). 
Valor tasa 
filtración 
(ml/min). 
 
Estadio 
1 
2 
3 
4 
5 
1     >120 
a 90 
2    60 - 90 
3    30 - 60 
4    15 - 30 
5    < 15 
Porcentaje 
 
 
 
EDAD 
 
 
Años  
cumplidos 
 
Edad 
cronológica 
 
Meses cumplidos 
1= 6 – 12 
años. 
2= 13-18 
años.  
3= 19 a 65 
Porcentaje 
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años 
 
 
 
GÉNERO 
 
Características 
físicas, 
biológicas, 
anatómicas, y 
fisiológicas de 
los seres 
humanos  
 
Fenotipo Datos de historia 
clínica 
1= 
Masculino 
2= 
Femenino 
Porcentaje 
 
 
 
OBESIDAD  
 
Acumulación 
excesiva de 
grasa o 
hipertrofia 
general del 
tejido adiposo 
en el cuerpo 
 
Valor BMI 
BMI 
25 – 30     
SOBREPESO 
31 – 35     
OBESIDAD 1 
36 – 40      
OBESIDAD 2 
41   OBESIDAD 
MORBIDA 
1 = 
sobrepeso 
2 = 
obesidad 1 
3 = 
obesidad 2 
4= 
obesidad 
mórbida. 
Porcentaje 
 Falta de apetito SI Registro historia 1= SI Porcentaje 
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ANOREXIA NO clínica 2= NO 
 
 
FUMA  
 
Acto de quemar 
e inhalar 
sustancia como 
el tabaco. 
SI  FUMA 
NO FUMA 
Registro historia 
clínica 
1= SI 
2= NO 
Porcentaje 
 
 
 
CORTICOIDES 
 
Sustancias 
endógenas y 
exógenas que 
controlan 
situaciones de 
estrés orgánico, 
y atenúan las 
respuestas del 
tejido a los 
procesos 
inflamatorios. 
SI TOMA 
NO TOMA 
Registro Historia 
clínica.  
1= SI 
2= NO 
Porcentaje 
2.6.2 UNIVERSO Y MUESTRA. 
2.6.2.1 UNIVERSO DE ESTUDIO. 
     Se trabajó con  90 pacientes que fueron trasplantados renales en el Hospital Metropolitano, 
Quito de enero 2013 a diciembre del 2014. 
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2.6.2.2 MUESTRA DE ESTUDIO. 
     En este estudio se trabajó con el universo de la población. 
2.6.3 TIPO DE ESTUDIO. 
     Se realizó un estudio de cohorte retrospectivo. En este estudio se utilizó estadística 
descriptiva y estadística significativa con regresión lineal múltiple. Además se calculó  
evaluación de pruebas diagnósticas: sensibilidad, especificidad, valor predictivo positivo, valor 
predictivo negativo. 
2.7 PROCEDIMIENTOS DE RECOLECCIÓN DE INFORMACIÓN. 
     La información fue recolectada en un formulario previamente validado a través de una prueba 
piloto. El formulario y la validación fueron realizadas por el autor 
     La información se obtuvo de la historia clínica de los pacientes que fueron trasplantados en el 
Hospital Metropolitano de la ciudad de Quito, desde enero 2013 a diciembre 2014. 
2.7.1 PLAN DE ANÁLISIS DE DATOS. 
     Los datos obtenidos se analizaron con el fin de obtener resultados basados en estadística 
descriptiva de las variables y principalmente de creatinina, cistatina c, tasa de filtración 
glomerular. De acuerdo a la hipótesis planteada se realizó una correlación entre tasa de filtración 
glomerular, cistatina c y creatinina. 
2.7.1.1 CÓDIGOS A UTILIZARSE  
     Las variables importantes a estudiar, de acuerdo a este estudio fueron: 
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VARIABLES CÓDIGOS 
Cistatina c 1= < 1,1 mg/dl 
2= > 1,2 
Creatinina 1= <1,1 mg/dl 
2= > 1,2 mg/dl 
Tasa filtración glomerular 1= > 120 a 90 ml/min/m2 
 2 = 60 a 90 ml/min/m2 
 3 = 30 – 60 ml/min/m2 
 4 = 15 a 30 ml/min/m2 
5 = < 15 ml/min/m2 
Índice masa corporal 1= sobrepeso 
2= obesidad 1 
3= obesidad 2 
4= obesidad mórbida.  
Género 1= masculino 
2= femenino 
Edad 1= 6 a 12 años 
2= 13 a 18 años 
3= 19 a 65 años 
Anorexia Si 
No 
Fuma Si 
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No 
Corticoides Si 
No 
 
2.7.2 TÉCNICAS DE ANÁLISIS. 
     Una vez levantada la información en los formularios previamente validados, se procedió a la 
creación de una base de datos en el programa estadístico SPSS versión 21(Statistical Package for 
the Social Sciences), con licencia de la Universidad Católica del Ecuador, recomendado por la 
OMS para realizar estudios estandarizados y reportes de investigaciones de modo uniforme y 
comparable para cada uno de sus países miembros. 
     Se realizó análisis descriptivo, para lo cual las variables cualitativas se expresarán en 
frecuencias y porcentajes, mientras que las variables cuantitativas se expresarán en promedios y 
desvíos estándar. 
     El análisis inferencial se lo realizó  con regresión lineal múltiple con un nivel de significación 
del 95% (alfa =0.05). Además se calculó Odds Radio diagnóstico, sensibilidad, especificidad, 
valor predictivo positivo, valor predictivo negativo de pruebas diagnósticas.  
2.7.3 CRITERIOS DE INCLUSIÓN Y EXCLUSIÓN. 
     A. Criterios de inclusión  
1. Pacientes trasplantados renales. 
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2. Pacientes de 5 a 70 años. 
3. Pacientes hipertensos 
4. Pacientes diabéticos 
5. Pacientes sin neoplasias. 
     B. Criterios de exclusión 
1. Pacientes menores de 5 años 
2. Pacientes mayores de 70 años 
3. Pacientes sanos. 
4. Cirrosis. 
5. Disfunción tiroidea 
6. Pacientes con neoplasias.  
7. Enfermedad neuromuscular. 
8. Amputaciones. 
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CAPITULO III 
MARCO TEÓRICO    
3.1 LOS RIÑONES. 
     Los riñones son dos órganos  localizados a nivel retroperitoneal entre la última vértebra 
torácica y las tres primeras vértebras lumbares (Drake R.,2007). La principal función de los 
riñones es la filtración sanguínea y eliminación de sustancias de desecho como: ácido úrico, 
creatinina, urea, fósforo, potasio. (American Kidney Fund, 2010).   
     El riñón está compuesto por 2 estructuras: a) corteza que es la parte externa y tiene un color 
rojo pardo contiene el 75% de los túbulos proximales, distales y glomérulos., b) médula: 
contiene a las pirámides renales en número de 8 a 18. 
     La nefrona es el componente básico de estructura y función del riñón. Cada riñón puede 
contener entre 1 a 3 millones de unidades de filtración. 
     Las principales funciones del riñón es mantener la homeostasis del medio interno a través 
de: (Borja M, 2007). 
1) Depuración sanguínea.  
2) Regula volumen líquido extracelular. 
3) Secreción hormonal.  A) Hidroxilación renal de la vitamina D.  B) Fabricación de 
eritropoyetina. C) Producción de prostaglandinas. D) Participación en el sistema renina 
angiotensina aldosterona. E) Catabolismo de la insulina. F) Regula electrolitos como 
sodio y potasio. G) Equilibrio de  los niveles de calcio, magnesio y fosfato. 
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3.2  ENFERMEDAD RENAL CRÓNICA. 
     “Es la presencia de daño renal caracterizado por: excreción urinaria de albúmina ≥30 mg / día 
o disminución de la  tasa de filtración glomerular < 60 ml/min por 1,73 m2 de superficie corporal 
total durante tres o más meses independiente de la causa.”  (KDIGO, 2012). 
     La falla renal se inicia con daño de las nefronas y  luego de varios años se produce  alteración 
del funcionamiento renal.  
     Existen factores que contribuyen a la progresión del daño renal crónico. A continuación se 
mencionan los siguientes: (Campos J, 2007). 
1) Hipertensión arterial. 
2) Proteinuria. 
3) Hipertensión intraglomerular. 
4) Hiperlipidemia. LDL, VLDL y triglicéridos se depositan en tejido renal produciendo 
glomeruloesclerosis segmentaria y focal. 
5) Hiperfosforemia. 
6) Tabaco. 
7) Hiperglucemia 
3.2.1 CAUSAS DE ENFERMEDAD RENAL CRÓNICA. 
     Según la American Kidney Fund, 2010 entre las causas de la enfermedad renal crónica 
tenemos las siguientes:  
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1) Diabetes: daño de vasos sanguíneos. 
2) Hipertensión arterial: afectación de las arterias renales 
3) Obesidad: puede causas diabetes, hipertensión. 
4) Glomerulonefritis: daño de la unidad de filtración renal. 
5) Enfermedad renal poliquística: enfermedad renal causada por quistes renales. 
6) Enfermedades congénitas. 
7) Obstrucciones: pueden ser cálculos, quistes, tumores que obstruyen flujo normal de la 
orina. 
8) Infecciones: infecciones recurrentes del tracto urinario. 
9) Enfermedades autoinmunes: lupus eritematoso sistémico. 
10) Toxinas y drogas: aines, plomo, mercurio, químicos tóxicos. 
11) Trauma: en deportes de alto impacto, fútbol, boxeo o accidentes. 
12) Cáncer renal: causa daño a las nefronas. 
13) Preeclampsia. 
3.2.2  MANIFESTACIONES CLÍNICAS. 
     Las manifestaciones clínicas aparecen cuando se ha instaurado la enfermedad renal crónica 
avanzada entre estos podemos mencionar: hiperpotasemia, sobrecarga de volumen, acidosis 
metabólica, hipertensión arterial, anemia, trastornos minerales y óseos. (Abbout H, 2010). 
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     En pacientes con estado urémico se puede presentar como signos y síntomas los siguientes: 
vómitos, neuropatía periférica, alteraciones del sistema nervioso central, anorexia y nausea.  
(Hallan S, 2007). 
3.3 TRASPLANTE RENAL. 
     Consiste en reemplazo del riñón enfermo por el riñón de un donante vivo o cadavérico. 
Además es el tratamiento sugerido en la enfermedad renal crónica. (Suthanthiran M, 1994). 
     Pero previo debe existir una falla renal crónica o aguda irreversible, lo que conlleva a una 
pérdida permanente de la función renal. El trasplante renal mejora las condiciones de vida de los 
pacientes con dicha patología. 
3.3.1 EVALUACIÓN PREVIA AL TRASPLANTE RENAL. 
     Consiste en una evaluación médica previo al trasplante renal para determinar alteraciones que 
pueden ser corregibles antes del procedimiento. Estas valoraciones abarcan los sistemas 
gastrointestinal, urológico, vascular, investigación de enfermedades infecciosas en el receptor 
como: citomegalovirus, alteraciones anatómicas del receptor, evaluación de compatibilidad. 
(Marban, 2014). 
3.3.2 CONTRAINDICACIONES ABSOLUTAS DEL TRASPLANTE RENAL. 
     Entre las contraindicaciones absolutas del trasplante renal tenemos las siguientes: 1) 
Enfermedad renal activa: ejm: lupus eritematoso sistémico 2) Oxalosis 3) Infección activa y/o 
VIH 4) Neoplasia no controlada o en progresión 5) Neoplasia recientemente tratada 6) 
Cardiopatía isquémica latente 7) Enfermedad pulmonar severa 8) Alteraciones vasculares 
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periféricas de mala evolución 9) Pérdida de injerto por glomeruloesclerosis focal y segmentaria 
10) Abuso de alcohol y drogas 11) Trastorno psiquiátrico severo. 
3.3.3 COMPLICACIONES DEL TRASPLANTE RENAL. 
     Según Marban, 2014 entre las principales tenemos: 1) Absceso de pared 2) Fístula urinaria 3) 
Trombosis arterio-venosa del injerto 4) Estenosis de arteria renal injertada 5) Fístula arterio-
venosa 6) Infecciones bacterianas 7) Infecciones oportunistas 8) Rechazo hiperagudo por 
incompatibilidad HLA-ABO 9) Rechazo agudo 10) Rechazo crónico. 
3.4 FILTRADO GLOMERULAR. 
     Es el líquido que se filtra a través del glomérulo. La composición del filtrado glomerular tiene 
igual composición que el plasma sanguíneo.  
3.5 TASA DE FILTRACIÓN GLOMERULAR. 
     La tasa de filtración glomerular es una medida que refleja el funcionamiento aproximado de 
todas las nefronas. Se filtra en los glomérulos aproximadamente 180 litros de plasma al día (125 
ml/min). El valor normal de la tasa de filtración glomerular es de 120 a 130 ml/min/1,73 m2 para 
hombres y mujeres siempre con variaciones por edad, sexo y superficie corporal. (Stevens LA, 
2006). 
     En un estudio en Baltimore durante los años 1958 a 1981 se encontró que el descenso del 
aclaramiento de la creatinina es de 10 ml/min/1,73m2/década  a partir de los 40 años. 
(Lindenman RD, 1984).  
3.6 MEDICIÓN DE LA TASA DE FILTRACIÓN GLOMERULAR.  
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     No es posible valorar directamente la tasa de filtración glomerular, se utiliza un marcador que 
se filtra y puede ser medido con la excreción urinaria. La estimación directa de la filtración 
glomerular mediante el clearence de creatinina exige una recogida exacta de orina durante un 
tiempo preciso por lo que no es exacto. Por lo tanto es necesario utilizar marcadores. (Fontserré 
N, 2007). 
3.6.1 MARCADORES EXÓGENOS. 
     Los marcadores pueden ser sustancias radioisotópicos y no radioisotópicas. Dentro de los 
marcadores radioisotópicos, los más utilizados son 125 I-iotalamato, 51Cr-ácido 
etilendiaminotetraacético (51Cr-EDTA), 99mTc-ácido dietil entriamino pentaacético (99mTc-
DTPA). (Fraga G, 2014). 
     Las sustancias no radioisotópicas principalmente son: inulina, iotalamato, iohexol. La inulina 
es un marcador exógeno y constituye el gold estándar que se filtra en el glomérulo y no sufre 
modificaciones como secreción, reabsorción ni es metabolizado por el riñón. No se utiliza la 
depuración de inulina por cuanto requiere una infusión continua intravenosa, con realización  de 
varias tomas de muestras de sangre y colocación de sonda vesical, además del costo. (Rahn KH, 
1999). 
 
3.6.2 MARCADORES ENDÓGENOS. 
     Los marcadores endógenos más utilizados son la cistatina c y la creatinina. La inulina es un 
marcador exógeno y constituye el gold estándar que se filtra en el glomérulo y no sufre 
modificaciones como secreción, reabsorción ni es metabolizado por el riñón. No se utiliza la 
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depuración de inulina por cuanto requiere una infusión continua intravenosa, con realización de 
varias tomas de muestras de sangre y colocación de sonda vesical, además del costo. (Rahn KH, 
1999). 
3.7 ESTIMACIÓN DE LA TASA DE FILTRACIÓN GLOMERULAR.  
     Los métodos más utilizados para la estimación de la filtración glomerular son:  
1) Medición del aclaramiento de la creatinina. 
2) Ecuaciones de estimación basados en la creatinina:  
2.1 Ecuación Cockcroft-Gault 
2.2 Ecuación MDRD: modificación de la dieta en la enfermedad renal; validada 
inicialmente en pacientes con enfermedad renal crónica. (Froissart M, 2005). 
2.3 Ecuación Chronic Kidney Disease Epidemiology Collaboration (CKD-EPI). 
     Como marcadores adicionales que se pueden utilizar para determinar la función renal se 
incluye al nitrógeno ureico en sangre, creatinina en suero y cistatina c. (Stevens LA, 2009). 
3.8 CREATININA. 
     La creatinina es el marcador más usado para estimar la filtración glomerular en las últimas 4 
décadas. La creatinina es un derivado del metabolismo de la creatina y la fosfocreatina; circula 
por el plasma, no se une a las proteínas, su excreción se realiza a través de los riñones y se filtra 
por el glomérulo; no sufre proceso de reabsorción, del 10 al 40% la creatinina es secretada por el 
túbulo proximal. (Kuitunen A, 2006). 
33 
 
     La creatinina secretada en el túbulo renal proximal, por su mecanismo de transporte puede 
llegar a un máximo de filtración, esto se demuestra en la enfermedad renal crónica donde el 
aclaramiento de creatinina disminuye con el transcurso del tiempo  (Wasen E., 2003). 
     Los niveles de creatinina en plasma varían inversamente con la tasa de filtración glomerular. 
En pacientes con enfermedad renal leve, un incremento mínimo de la creatinina implica una 
caída importante de la tasa de filtración glomerular, en cambio en pacientes con enfermedad 
renal severa un gran aumento de creatinina refleja una pequeña reducción de la tasa del filtrado 
glomerular.  (Leguizamón H., 2014). 
     La reducción de la tasa de filtración glomerular también incrementa la secreción tubular de 
creatinina lo que enmascara el aumento de creatinina en plasma. 
     Una de las desventajas de la creatinina es que se eleva luego que la tasa de filtración 
glomerular ha descendido por debajo del 50% del valor normal. (National Kidney Foundation 
K/DOQI, 2012). 
     La creatinina sérica solo se debe utilizar para estimar la tasa de filtración glomerular en 
individuos con función renal estable. Se deben tomar en cuenta ciertas limitaciones como: 
producción, secreción,  excreción y medición de creatinina. (Pöge U, 2004). 
     El rango de referencia de la creatinina sérica para hombres es de 0,7 a 1,2 mg/dl y para 
mujeres es de 0,5 a 1 mg/dl. 
3.9 CISTATINA C. 
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     La cistatina c se describió en 1961 cuando Jorgen Clausen  mencionó la aparición en el 
líquido cefalorraquídeo humano de una proteína "cefalorraquídeo-fluido específico", que él 
nombró γ-CSF.7 cistatina c; posteriormente fue descubierta en la orina, plasma, líquido ascítico y 
pleural. La secuencia completa de aminoácidos de la cistatina c humana se determinó en 1981 
por Grubb y Lofberg. 
     La Cistatina c es una proteína no glicosilada con un peso molecular de 13,5 kDa, es producida 
por las células nucleadas, por lo tanto con producción constante; se filtran en el glomérulo y 
reabsorbida a nivel túbulo intersticial. (Laterza O, 2002). 
     Las ecuaciones basadas en cistatina c son más precisas en pacientes con ciertas características 
como: ancianos, niños, receptores de trasplante renal y pacientes cirróticos.  
(White C, 2005). 
     La presencia de cistatina c en exceso de excreción es un signos de daño túbulo intersticial por 
lo que se utiliza como prueba diagnóstica de daño renal. (Uchida K, 2002). Se ha encontrado que 
ciertas patologías como: hipertiroidismo, hipotiroidismo y determinantes como edad, sexo, peso 
corporal, estado inflamatorio, tratamiento con corticoides, tabaquismo altera la cistatina c y el 
filtrado glomerular. (Fricker M, 2003). 
     Dos ventajas principales tiene la cistatina c sobre la creatinina: 1) La cistatina c tiene mayor 
precisión para detectar leves descensos o moderados de la función renal. 2) Elevación precoz de 
la cistatina c con relación a la creatinina en pacientes con insuficiencia renal aguda. (Herget-
Rosenthal S, 2004). 
     Newman et al. Concluyó que la cistatina c es mejor que la creatinina para estimar la  tasa de 
filtración glomerular en relación a la creatinina. Además también es un marcador que reconoce 
cambios mínimos en la filtración glomerular. (Newman DJ, 1995). 
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     Se ha observado que en pacientes donadores de trasplante renal, luego de la nefrectomía se 
evidencia un incremento de la cistatina c 35 horas antes del ascenso de la creatinina. (Herget 
Rosenthal S, 2005). 
     La concentración de la cistatina c no se modifica por las infecciones, masa muscular, edad, 
respuesta inflamatoria, ingesta proteica, hepatopatías. (Knight E, 2004). 
     Los valores de cistatina c normales son inferiores a 1mg/l en plasma de  individuos sanos. 
(Grubb A, 1992). 
3.10 CISTATINA C COMO MARCADOR DE LA FUNCIÓN RENAL. 
     La utilización de la cistatina c para valorar el filtrado glomerular está demostrada y se 
considera  más fiable que la creatinina plasmática (Herget R, 2000). 
     Existen varios trabajos que valoran los niveles de cistatina c con la tasa de filtración 
glomerular ya sea utilizando las ecuaciones de Cockcroft – Gault o MDRD o con el filtrado real 
medido, determinándose la superioridad de la cistatina c con relación a la creatinina para 
determinar deterioro de la función renal. (Dharnidharka V, 2002). 
     Hay varias ecuaciones para estimar el filtrados glomerular basándose en cistatina c plasmática 
y se ha comprobado la validez en niños, trasplantados renales, hepatópatas y uninefrectomizados. 
3.11 FILTRADO GLOMERULAR EN PEDIATRÍA.  
     Se han establecido fórmulas que estiman la filtración glomerular, la utilizada en pediatría la 
fórmula de Schwartz, basada en creatinina sérica. Esta fórmula fue publicada originalmente en 
1976. En el año 2009 se actualizó la ecuación original de Schwartz. 
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SCHWARTZ 
ACTUALIZADA (2009) 
(ml/min/1,73m2) 
(k*talla)/creatinina 
plasmática  
SCHWARTZ con BUN 
(2009) 
(ml/min/1,73m2) 
40,7 x (talla/creatinina 
plasmática)0,640 x 
(30/BUN)0,202 
SCHWARTZ 
ACTUALIZADA 2009 
K=0,413 
creatinina plasmática en 
mg/dl. 
BUN en mg/dl 
(Fraga, 2014) 
     El valor de k en la ecuación original de Schwartz corresponde a 0,55 para niños en edades 
comprendidas entre 1 año de edad hasta la adolescencia. El valor de k en la ecuación actual es 
0,413. (Fraga, 2014). 
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CAPÍTULO IV. 
RESULTADOS 
4.1 ANÁLISIS UNIVARIAL. 
     Se estudiaron 90 pacientes trasplantados renales del Hospital Metropolitano Quito desde 
enero 2013 a diciembre 2014, pacientes que cumplieron con criterios de inclusión.  El promedio 
de edad de los pacientes estudiados fue de 37 años con una desviación estándar de 19,33. Del 
total de pacientes trasplantados renales el 50% (n=45) fueron mujeres y el 50% (n=45) fueron 
hombres.  
     En la siguiente tabla se resume los diferentes valores de la estadística descriptiva con relación 
a nuestras variables.  
TABLA No. 1  
 
VARIABLES MEDIA DESVIACIÓN 
ESTÁNDAR 
INTERVALO 
DE 
CONFIANZA 
VARIANZA 
CREATININA  1,05 0,34 0,98 - 1,13 0,119 
CISTATINA C 1,58 0,41 1,49 – 1,67 0,170 
TASA 
FILTRACIÓN 
GLOMERULAR 
(creatinina) 
63,93 14,53 60,88 – 66,97 211,209 
TASA 
FILTRACIÓN 
GLOMERULAR 
(cistatina c) 
48,54 14,43 45,52 – 51,57 208,22 
Fuente: Base de datos. 
Elaborado por: Investigador. 
     La media de la cistatina c es mayor a la creatinina así como una dispersión mayor de la 
cistatina c.  
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     Las principales causas de trasplante renal en el grupo de edad de 6 a 12 años se evidenciaron 
en la siguiente tabla. 
TABLA No. 2 
CAUSAS DE TRASPLANTE RENAL SEGÚN GRUPOS DE EDAD Y GÉNERO 
GRUPO EDAD 6 A 12 AÑOS 
    
 
FRECUENCIA 
 
PORCENTAJE 
 CAUSAS HOMBRE MUJER HOMBRE MUJER 
GLOMERULOESCLEROSIS FOCAL Y 
SEGMENTARIA 1  0 10% 0% 
CONGENITA 1 1 10% 10% 
AGNESIA RENAL IZQUIERDA + 
HIDRONEFROSIS DERECHA   1 0% 10% 
GLOMERULONEFRITIS 1  0 10% 0% 
SÍNDROME NEFRÓTICO 1  0 10% 0% 
NEFROPATIA QUÍSTICA   1 0% 10% 
DESCONOCIDA 1  0 10% 0% 
INFECCIÓN TRACTO URINARIO 
RECURRENTE 2  0 20% 0% 
TOTAL 7 3 70% 30% 
Fuente: Base de datos. 
Elaborado por: Investigador. 
 
         Se destaca el 20% en hombres la infección del tracto urinario recurrente.  
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     En el grupo de edad de 13 a 18 años encontramos las siguientes causas de trasplante renal. 
TABLA No. 3 
CAUSAS DE TRASPLANTE RENAL SEGÚN GRUPOS DE EDAD Y GÉNERO 
GRUPO EDAD 13 A 18 AÑOS 
    
     
 
FRECUENCIA 
 
PORCENTAJE  
CAUSAS HOMBRE MUJER HOMBRE MUJER 
RIÑONES POLIQUISTICOS 0 1  0% 7% 
POST ANTIBIOTICOS 0 1  0% 7% 
DESCONOCIDA 4 2 29% 15% 
GLOMERULONEFRITIS 2 1 14% 7% 
HIPOPLASIA RENAL 1 0 7% 0% 
UROPATIA OBSTRUCTIVA 0 1 0% 7% 
REFLUJO VESICO URETRAL 1 0 7% 0% 
          
TOTAL 8 6 57% 43% 
Fuente: Base de datos. 
    Elaborado por: Investigador. 
          
     En este grupo de edad tanto en hombres como en mujeres el predominio fue de causa 
desconocida. 
     En el grupo de edad de 19 a 65 años encontramos lo siguiente:  
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TABLA No. 4 
CAUSAS DE TRASPLANTE RENAL SEGÚN GRUPOS DE EDAD Y GÉNERO 
GRUPO EDAD 19 A 65 AÑOS 
      FRECUENCIA   PORCENTAJE   
CAUSAS  HOMBRE MUJER HOMBRE MUJER 
HIPERTENSION ARTERIAL  12 11 18% 16% 
VASCULITIS 0 0 0% 0% 
UROPATIA OBSTRUCTIVA 2 0 3% 0% 
DESCONOCIDA 5 3 8% 5% 
GLOMERULONEFRITIS 4 11 6% 16% 
TOXICIDAD POR FARMACOS 1 0 0% 0% 
REFLUJO VESICO URETRAL 1 0 0% 0% 
DIABETES MELLITUS TIPO 2  3 3 5% 5% 
QUEMADURA ELECTRICA 1 0 0% 0% 
AMILOIDOSIS 0 1 0% 0% 
LUPUS ERITEMATOSO SISTEMICO 0 2 0% 3% 
INFECCION TRACTO URINARIO  0 2 0% 3% 
DIABETES MELLITUS TIPO 1 0 1 0% 0% 
RIÑÓN POLIQUISTICO 1 2 2% 3% 
TOTAL 30 36 46% 54% 
Fuente: Base de datos. 
    Elaborado por: Investigador. 
     Tanto en hombres como en mujeres la principal causa fue la hipertensión arterial. 
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TABLA No. 5 
 
CAUSAS DE TRASPLANTE RENAL  SEGÚN GÉNERO 
  FRECUENCIA   PORCENTAJE   
CAUSAS  HOMBRE MUJER HOMBRE MUJER 
LUPUS ERITEMATOSO SISTÉMICO 0 2 0% 2% 
GLOMERULO ESCLEROSIS FOCAL Y 
SEGMENTARIA 1 0 1% 0% 
CONGÉNITA 1 1 1% 1% 
AGENESIA RENAL IZQUIERDA + 
HIDRONEFROSIS DERECHA 0 1 0% 1% 
GLOMERULONEFRITIS  7 12 8% 13% 
SÍNDROME NEFRÓTICO 1 0 1% 0% 
NEFROPATIA QUISTICA 0 1 0% 1% 
DESCONOCIDA 10 5 13% 7% 
INFECCIÓN TRACTO URINARIO 
RECURRENTE 2 2 2% 2% 
RIÑONES POLIQUÍSTICOS 1 3 1% 3% 
TOXICIDAD POR FÁRMACOS 1 1 1% 1% 
HIPOPLASIA RENAL 1 0 1% 0% 
UROPATIA OBSTRUCTIVA 2 1 2% 1% 
REFLUJO VESICO URETRAL 2 0 2% 0% 
HIPERTENSIÓN ARTERIAL 12 11 13% 12% 
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DIABETES MELLITUS TIPO 2 3 3 3% 3% 
QUEMADURA ELECTRICA 1 0 1% 0% 
AMILOIDOSIS 0 1 0% 1% 
DIABETES MELLITUS TIPO 1 0 1 0% 1% 
TOTAL 45 45 50% 50% 
Fuente: Base de datos. 
    Elaborado por: Investigador. 
         Tanto en hombres como mujeres dentro de las primeras causas se encuentra la hipertensión 
arterial. 
TABLA No 6. 
PROMEDIO  DE CREATININA Y CISTATINA C SEGÚN GRUPO DE EDAD 
     
  CREATININA   
CISTATINA 
C    
GRUPOS EDAD / AÑOS HOMBRE MUJER HOMBRE MUJER 
6 A 12 0,88 0,55 1,78 1,51 
13 A 18 0,98 0,75 1,58 1,37 
19 A 65 1,29 0,99 1,60 1,58 
Fuente: Base de datos. 
Elaborado por: Investigador. 
     Los valores de la cistatina c fueron superiores a los valores de la creatinina en todos los 
grupos de edad. 
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TABLA  No 7. 
PROMEDIO  DE CREATININA Y CISTATINA C SEGÚN TIPO DE DONANTE. 
   TIPO DE DONANTE        CREATININA          CISTATINA C 
CADAVÉRICO 1.06 3.11 
VIVO 1.04 1.59 
Fuente: Base de datos. 
Elaborado por: Investigador. 
     La cistatina c es mayor a la creatinina tanto en donante cadavérico como en vivo. 
 
TABLA No 8. 
 
 PROMEDIO  DE MDRD SEGÚN TIPO DE DONANTE 
 
 TIPO DE DONANTE MDRD 
CADAVÉRICO 64.5 
VIVO 62.8 
Fuente: Base de datos. 
Elaborado por: Investigador. 
 
     El promedio de la tasa de filtración glomerular es  mayor en donante cadavérico 
con relación al donante vivo. 
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TABLA No.9 
 
 
 
PROMEDIO Y DESVIACIÓN ESTÁNDAR DE VARIABLES 
 
 
 
 
VARIABLES 
 
MEDIA 
 
DESVIACIÓN 
ESTÁNDAR 
 
EDAD 37,14 19,33 
CREATININA 1,05 0,34 
CISTATINA 
C 
1,58 0,41 
PESO 58,05 19,54 
TALLA 1,53 0,17 
BMI 23,45 5,22 
 
 
Fuente: Base de datos. 
 
Elaborado por: Investigador 
 
 
 
4.1 ANÁLISIS MULTIVARIAL. 
     Se determinó el coeficiente de correlación Pearson entre creatinina y cistatina c,  
encontrándose significancia estadística.  
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TABLA 10. 
 
CORRELACIÓN ENTRE CREATININA Y CISTATINA C 
 
VARIABLE                                                            CREATININA     CISTATINA 
C  
 
 
CREATININA 
 
 
 
 
 
CISTATINA 
C 
 Pearson 
Correlation 
Sig. (2-
tailed) 
N 
 
Pearson 
Correlation 
Sig. (2-
tailed) 
N                                                                                                                    
 
 
                                                             
 
1 
 
                                
 
90 
 
0,661 
 
0,00 
 
90 
 0,661 
       
0,000
     
90 
 
  1 
 
 
 
90
                                                                                                               
 
  
   
Fuente: Base de datos. 
 
Elaborado por: Investigador 
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TABLA 11. 
 
REGRESIÓN LINEAL  MÚLTIPLE PARA LA TASA DE FILTRACIÓN MEDIANTE 
LA CREATININA Y LA CISTATINA C EN PACIENTES TRASPLANTADOS 
RENALES. 
 
 
VARIABLE                 
  
R                                              
  
F       
 
COEFICIENTE  
       
P 
 
 
CREATININA 
 
CISTATINA 
C 
 
  
0,808 
 
 
 
 
 
82,07 
p<0,05 
 
                                
  
0.661   
       
 
                                                                                                          
 
<0,05 
  
  
Fuente: Base de datos. 
Elaborado por: Investigador. 
 
     Se calculó regresión lineal múltiple entre cistatina c, creatinina y tasa de filtración 
glomerular, encontrándose que el modelo en forma global es estadísticamente significativo.  
 
     Existe una relación inversa entre la cistatina y MDRD, relación inversa entre creatinina y 
MDRD. 
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TABLA 12. 
 
REGRESIÓN LINEAL  MÚLTIPLE PARA LA TASA DE FILTRACIÓN MEDIANTE 
LA CREATININA Y LA CISTATINA C EN PACIENTES TRASPLANTADOS 
RENALES. 
 
 
MODELO                
     
Beta 
         
Std.                                                       
-     error                                                                   
  
t        
 
Sig. 
 
 
CONSTATE 
 
CISTATINA                                   
C 
 
CREATININA 
 
    107,141 
 
-12,043   
 
 
-22,706                                                                                            
 
        3,69 
 
    2,958 
 
 
       3,538 
 
 
 
 
 
29,037 
 
-4,071 
 
 
-6,418             
  
0,000 
       
0,000 
     
 
0,000
                                                                                                           
 
  
   
Fuente: Base de datos. 
Elaborado por: Investigador. 
 
ECUACION DE LA REGRESION LINEAL MULTIPLE 
 
MDRD = 107,141 − 12,043 ∗ CISTATINA C − 22,706 ∗ CREATININA 
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TABLA 13. 
CORRELACIÓN DE MDR, MDRD BASADO EN CISTATINA C, CREATININA, 
CISTATINA C . 
 
CORRELACION 
PEARSON               
     MDRD        MDR                                                       
-       CYS                                                           
CREATININA        CISTATINA  
C
 
 
MDRD 
 
MDRD CYS                             
 
CREATININA 
 
CISTATINA C 
Sig.       MDRD                    
 
         1 
 
    0,684   
 
   -0,767 
 
-0,700 
.                                                                                                                                     
 
      0,684 
 
           1 
 
     -0,608 
         
      -
0,881
       0,000 
 
 
 
 
 
-0,767 
 
-0,608 
 
       1 
 
0,661 
0,000
 
-0,700 
       
-0,881 
     
0,661 
 
     1   
0,000                                                          
 
  
Fuente: Base de datos. 
Elaborado por: Investigador. 
 
  
     Se diseñó una tabla 2x2 con el respectivo cálculo de la sensibilidad, especificidad, valores 
predictivos positivos y negativos, razón de verosimilitud, odds ratio diagnóstica,  exactitud de la 
prueba, índice de J. Youden; para lo que se utilizó como gold estándar a la tasa de filtración 
glomerular basada en creatinina. Se obtuvieron los siguientes resultados: 
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TABLA 14. 
 
  
TASA FILTRACION 
GLOMERULAR   
  
Normal Anormal 
  
CISTATINA 
C  
Normal 
3 9 
12  
  
 
Anormal 
  
78  
3 75 
 
  
6 84 90 
 
  
    
 
 
 
 
SENSIBILIDAD 50% 
 
ESPECIFICIDAD 89% 
 
VALOR PREDICTIVO POSITIVO 25% 
 
VALOR PREDICTIVO NEGATIVO 96% 
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RAZON DE VEROSIMILITUD 
POSITIVA 
4,55 
 
RAZON DE VEROSIMILITUD 
NEGATIVA 
0,56 
 
PROBABILIDAD PRETEST 7% 
 PROBABILIDAD POST TEST 24% 
 ODSS RATIO DIAGNÓSTICO 8,33 
 INTERVALO CONFIANZA 95% 1,45 A 47,63 
 EXACTITUD DE LA PRUEBA  86,7% 
 ÍNDICE DE J. YOUDEN 0,4 
 NIVEL DE SIGNIFICANCIA  p= 0,01 
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DISCUSIÓN 
     Este es el primer estudio realizado en Ecuador que compara la creatinina y la cistatina c en 
pacientes trasplantados renales. 
     Históricamente la determinación de los valores de creatinina y urea plasmática son los 
indicadores clásicos de la función renal. Sin embargo son tardíos, por lo que cuando aparecen 
elevados en sangre suele existir una capacidad renal muy deteriorada. Por lo que es necesario 
utilizar nuevos marcadores endógenos para determinar la tasa de filtración glomerular.  
     Los pacientes que han recibido un trasplante renal pueden tener un rechazo o complicaciones 
de nefropatía crónica del injerto después del trasplante, por lo tanto el diagnóstico es necesario 
para una detección temprana del daño renal por lo que es preciso disponer de marcadores séricos 
confiables.  
     En este estudio se encontró que de  los 90 pacientes trasplantados renales  las principales 
causas de trasplante renal son las siguientes: 1) Hipertensión arterial con un 25%, 2) 
glomerulonefritis con un 21%, 3) causa desconocida con un 20%; no se correlaciona con un 
estudio de pronóstico y progresión de la enfermedad renal crónica no diabética de Spanaus en el 
año 2010 donde se determinó que la causa primaria de enfermedad renal crónica fue 
glomerulonefritis en 37%, enfermedad renal poliquística en el 37% y nefritis intersticial en el 
24%. 
     La creatinina es utilizada para medir la tasa de filtración glomerular, ésta no se modifica hasta 
que la función renal disminuye hasta un 50% de su valor. (Dennen P, 2010). 
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     En nuestra población de estudio se encontró el promedio de creatinina de 1,05 mg/dl con 
desviación estándar de 0,34. En el grupo de edad de 19 a 65 años en hombres se encontraron 
valores anormales de creatinina con 1,29 mg/dl. Se valoró la diferencia de la creatinina respecto 
al tipo de donante donde se evidenció que los valores de creatinina del donante cadavérico 
fueron ligeramente superiores con relación al donante vivo de 1,06mg/dl y 1,04mg/dl 
respectivamente. Datos que no concuerdan con los del estudio realizado por Chiurchiuc 2002, 
donde los valores de la creatinina fueron más altos (1,45 mg/dl). 
     Según National Kidney Foundation. K/DOQ la tasa de filtración glomerular se considera el 
"patrón oro" para el diagnóstico de la enfermedad renal crónica y también se acepta como la 
mejor medida general de la función renal. 
     Se nuestra investigación no se utilizó clearence de orina de 24 horas por ciertos problemas 
como: el vaciamiento incompleto de la vejiga, por fallas en la recogida de orina de 24 horas; se 
decidió utilizar las ecuaciones para estimar la tasa de filtración glomerular.  
     La tasa de filtración glomerular se calculó con la ecuación modificación de la dieta en la 
enfermedad renal (MDRD). De acuerdo al tipo de donante cadavérico es de 64,5ml/min/m2. En 
pacientes trasplantados renales de donante vivo el valor de MDRD es de 62,8ml/min/m2. 
     Los valores de MDRD según grupo de edad corresponde a lo siguiente: 6 a 12 años el 
promedio de MDRD es de 78,45; 13 a 18 años la media del MDRD es de 70,34; en el grupo de 
19 a 65 años el promedio de MDRD es de 62,47. 
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     La cistatina c, es una proteína de bajo peso molecular que se filtra libremente por el 
glomérulo, se ha propuesto como un nuevo y muy sensible marcador sérico para valorar la 
función renal.  
     La cistatina c se considera como un marcador temprano de daño renal. Dentro de las ventajas 
de la cistatina c tenemos: producción constante, no depende de: masa muscular, edad, sexo. 
     Estudios previos han demostrado que la cistatina c es un marcador superior a la creatinina 
para la determinación temprana de cambios en la tasa de filtración glomerular. (Zaffanello M, 
2009). 
     En cuanto a la cistatina c según grupo de edad se distribuyó de la siguiente manera: 6 a 12 
años el promedio de cistatina c es de 1,65, de 13 a 18 años la media de cistatina c es de 1,48, en 
el grupo de 19 a 65 años el promedio de cistatina c es de 1,59.  
     Kottgen y col observaron diferencias significativas en género, siendo en hombres los que 
presentaban mayoritariamente cifras levadas de cistatina c que se correlaciona con nuestro 
estudio en hombres de 6 a 12 años con un valor de cistatina c de 1,78. 
     En esta investigación se determinó que en los pacientes que recibieron su trasplante renal de 
donante cadavérico el promedio de cistatina c es 3,11 respectivamente. En pacientes que 
recibieron trasplante renal de donante vivo los valores de cistatina c 1,59.  
     Se determinó el coeficiente de correlación Pearson entre creatinina y cistatina c,  
encontrándose un valor de 0,66, esto significa que existe un 66% de correlación entre las 
variables creatinina y cistatina c, siendo estadísticamente significativo.  
54 
 
     Se realizó una regresión lineal múltiple para la tasa de filtración glomerular usando la 
creatinina y cistatina c encontrándose que el modelo en forma global es estadísticamente 
significativo. Además se determinó la ecuación de la regresión lineal múltiple donde existe una 
relación inversa entre la cistatina c y MDRD, entendiéndose que si incremento una unidad a la 
cistatina c disminuye en -12,04 la variable MDRD. De igual manera existe una relación inversa 
entre la variable creatinina y MDRD, entendiéndose que si se incrementa una unidad a la 
creatinina disminuye en -22,706 la variable MDRD.  
     La correlación entre creatinina y MDRD fue de -0,767, la correlación de la cistatina c y el 
MDRD es de -0,700 por lo tanto no es superior la cistatina c sobre la creatinina.  
     La mayoría de la guías recomiendan usar un valor de tasa de filtración glomerular de menos o 
igual a  80ml/min/1,73 m2 para el diagnóstico de alteración luego de un trasplante renal. En 
nuestro estudio se escogió un valor de 90ml/min/1,73m2. 
     Se calculó la sensibilidad de la cistatina c llegando a un 50%, la especificidad fue del 89%, el 
valor predictivo positivo fue del 25% y el valor predictivo negativo es del 96%; estos resultados 
se pueden interpretar de la siguiente manera:  
La sensibilidad de la cistatina c fue del 50%, esto quiere decir que la prueba de la cistatina c 
identifica al 50% de enfermos y la especificidad de 89%, esto quiere decir que la prueba de 
cistatina c identifica al 89% de sanos. El valor predictivo positivo manifiesta que el 25% los 
pacientes con cistatina c normal tienen tasa de filtración normal. El valor predictivo negativo 
manifiesta que el 96% de pacientes trasplantados renales con cistatina c anormal tienen tasa de 
filtración alterada. 
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     Estos resultados difieren los encontrados por Lezaic en 2014 donde se encontró para la 
cistatina c una sensibilidad del 80,95% y una especificidad del 92,86%. También en el 
metaanálisis realizado por PAN AM J, 2005 se encontró una sensibilidad de 86% y una 
especificidad del 70%.  
     Las guías KDIGO 2013 manifiestan que la cistatina c es un buen marcador de filtración 
glomerular superior a la creatinina, puesto que en ausencia del método de referencia (inulina, 
iothalamato) sugieren el empleo de esta prueba para la medida exacta de la filtración glomerular.  
     En otro estudio realizado en Colombia por Hernández se encontró que la sensibilidad de la 
cistatina c fue de 43,75% y la especificidad del 100%. 
     Una razón que pueda explicar la baja sensibilidad hallada para la cistatina c con respecto a 
trabajos previos es que en este estudio no se tomó como patrón de oro  para la medición de la 
tasa de filtración glomerular a la inulina o con radiofármaco DTPA-Tc99 (dietilenglicol-
triamina-pentaacetato). 
     Otros datos encontrados en la valoración de las pruebas diagnósticas es el cociente de 
probabilidad de un resultado positivo (LR+) es de 4,55; significa que 4,55 veces aumenta la 
probabilidad de encontrar un resultado positivo de cistatina c en un paciente que tenga la 
enfermedad o tasa de filtración disminuida que en uno que no lo tenga. 
     El coeficiente de probabilidad de un resultado negativo (LR-) es de 0,56, esto quiere decir que 
0,56 veces aumenta la probabilidad de encontrar un resultado negativo de cistatina c en un 
paciente que tenga la enfermedad o tasa de filtración baja.  El odds ratio diagnóstico es de 8,33 
(p<0,01) con una interpretación de que la prueba de la cistatina c tiene una buena capacidad 
discriminatoria entre sanos y enfermos. La exactitud es de 86,7%  es decir es la probabilidad de 
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que la prueba de cistatina c clasifique correctamente a los pacientes. El índice de J. Youden o 
seguridad diagnóstica es de 0,4 es decir que cuanto más se acerca a 1 mayor es la calidad del 
resultado obtenido en la prueba de cistatina c.  
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CONCLUSIONES 
 En el grupo de edad de 19 a 65 años en pacientes trasplantados se encontraron que el 
promedio de creatinina es de  1,44 en relación a la cistatina c de 1,59. 
 La cistatina c en donante cadavérico el promedio es  de 3,11 y en donante vivo el 
promedio es de 1,59. 
 Se determinó el coeficiente de correlación Pearson entre creatinina y cistatina c,  
encontrándose un valor de 0,66, esto significa que existe un 66% de correlación entre las 
variables creatinina y cistatina c, siendo estadísticamente significativo. 
 La regresión lineal múltiple para la tasa de filtración glomerular usando la creatinina y 
cistatina c se determinó que el modelo en forma global es estadísticamente significativo. 
 En nuestro estudio no se pudo determinar la superioridad de la cistatina c debido a una 
menor correlación entre la cistatina c y la tasa de filtración glomerular MDRD 
comparado con la creatinina.  
 La sensibilidad de la cistatina c fue del 50%, esto quiere decir que la prueba de la 
cistatina c identifica al 50% de enfermos y la especificidad fue de 89%, esto es  que la 
prueba de cistatina c identifica al 89% de sanos, por lo tanto sirve como una prueba 
diagnóstica.  
 La prueba de la cistatina c tiene una buena discriminación entre sanos y enfermos 
demostrado por el valor de 8,33 del odds Ratio diagnóstico.  
 La exactitud de la prueba de la cistatina c es de 86,7% para clasificar correctamente a los 
pacientes.  
 
 
58 
 
RECOMENDACIONES 
 
 Se recomienda realizar un estudio prospectivo de validación a mayor escala  para 
demostrar la superioridad de la cistatina c con relación a la creatinina. 
 Es necesario utilizar los mejores marcadores endógenos para determinar la filtración 
glomerular en pacientes trasplantados renales con el fin del realizar un diagnóstico precoz 
y tratamiento adecuado para  preservar el injerto renal. 
 Es necesario en los próximos estudios aumentar el número del tamaño de la muestra.  
 En próximos estudios tomar en cuenta la utilización en el gold estándar de otro marcador. 
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